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Objetivo: Estudar o perfil dos pacientes com valores de PSA entre 2,6 e 10,0 ng/ml 
submetidos a biópsia prostática no Hospital São Paulo, determinando possíveis 
padrões que possam levar a uma diminuição de biópsias desnecessárias. Métodos: 
De 2007 a 2009, foi realizado um estudo transversal com indivíduos com valores de 
PSA entre 2,6 e 10,0 ng/ml submetidos a biópsias prostáticas. Foram estudados 1282 
pacientes encaminhados ao Serviço de Ultrassonografia Intervencionista do Hospital 
São Paulo /Universidade Federal de São Paulo. Resultados: Dos 1282 pacientes 
submetidos à biópsia prostática, a prevalência de câncer foi de 28,6% (336 pacientes). 
Pacientes com biópsias positivas eram, em média, mais idosos, com valores de PSA e 
densidade de PSA mais altos e menor volume da próstata. Notamos uma distribuição 
preferencial da neoplasia pelas regiões periféricas da glândula em relação à zona de 
transição. Não houve diferenças significativas entre o local de manifestação da 
neoplasia e seu grau de malignidade. Na análise da PSAD, os pacientes com 
positividade para câncer prostático tiveram uma média de 0,31 ng/ml/cc, enquanto nos 
pacientes com resultado negativo, a média foi de 0,10 ng/ml/cc. Utilizando-se como 
critério de positividade para câncer o ponto de corte de PSAD sugerido pela literatura: 
0,15 ng/ml/cc – a área sob a curva ROC, foi de 0,720. Para esse critério obtivemos 
uma especificidade de 74% e sensibilidade de 70%. Para aumentar a sensibilidade é 
preciso reduzir o ponto de corte. Com o valor 0,09 ng/ml/cc obtivemos uma 
sensibilidade de 84% (IC 95%: 80 – 87%) e especificidade de 75% (IC 95%: 72 – 78%) 
e área sob a curva ROC de 0,794. Calculamos também a razão de verossimilhança 
para os dois pontos de corte escolhidos. Encontramos para o critério 0,15 ng/ml/cc um 
valor para RV+ = 2,72 e RV-= 0,41. Já para o critério 0,09 ng/ml/cc, encontramos um 
valor de RV+=3,36 e RV-=0,21. Conclusão: No grupo de pacientes estudados, o uso 
sistemático da densidade de PSA na indicação de prosseguimento da investigação do 







O câncer de próstata, de acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), é 
o segundo em incidência no homem sendo a sexta causa de morte mais freqüente 
entre a população masculina mundial. De acordo com o INCA (Instituto Nacional do 
Câncer) são esperados no Brasil cerca de 52.350 novos casos em 2010 (1). O câncer 
de próstata acomete na sua grande maioria indivíduos com mais de 50 anos, é 
assintomático nas fases iniciais e ocorre preferencialmente na zona periférica da 
próstata. Apresenta taxa de mortalidade relativamente baixa, especialmente nos casos 
em que o diagnóstico é feito na fase inicial (2).  
Nos últimos anos, a associação de vários métodos diagnósticos, que incluem 
dados clínicos, laboratoriais e de imagem, contribuíram para o aumento da detecção 
precoce dessa neoplasia. Os exames mais utilizados para o rastreamento do câncer de 
próstata são o toque retal e a dosagem sérica do antígeno prostático específico (PSA). 
O toque retal apresenta limitações quando a lesão prostática não é palpável (estadios 
iniciais) e, quando alterado, a diferenciação entre maligno e benigno é difícil. A 
dosagem sérica de PSA, em uso clínico desde 1986, é o marcador tumoral mais 
freqüentemente utilizado para o rastreamento do câncer de próstata. Seu impacto no 
diagnóstico precoce reduzindo a morbidade e mortalidade nesse câncer é bem 
establecido (3,4).  
As células epiteliais da zona de transição são as responsáveis pelos níveis 
séricos de PSA, e o aumento do volume prostático está diretamente relacionado com o 
aumento deste antígeno (5). Uma variedade de fatores pode afetar os níveis de PSA e 
devem ser considerados na interpretação dos resultados. As causas mais comuns de 
aumento do PSA são a prostatite, a HPB (hiperplasia prostática benigna) e o câncer de 
próstata. 
O rastreamento com exame de PSA tem como objetivo principal detectar o maior 
número possível de casos. Apesar de alta sensibilidade, este exame tem baixa 
especificidade, ou seja, para manter taxas aceitáveis de diagnóstico, muitos pacientes 
são submetidos a biópsias desnecessárias. A zona de dúvida onde os pacientes são 
considerados suspeitos, é tradicionalmente considerada a faixa de valores de PSA 




ng/ml (6). Nessa zona o PSA tem baixa especificidade, com cerca de 75% das biópsias 
prostáticas negativas para neoplasia (6,1). Para uma melhor triagem dos pacientes 
candidatos a esse procedimento, novos parâmetros vêm sendo analisados.  
A hiperplasia prostática benigna (HPB) produz elevações do PSA sérico devido 
ao aumento do número de células produtoras de PSA. Grande parte dos pacientes com 
HPB têm PSA acima de 4 ng/ml. Cada grama de hiperplasia prostática eleva o PSA 
sérico em 0,3 ng/ml, enquanto que cada grama de câncer elevaria o mesmo em 3,0 
ng/ml (7). A ultrassonografia transretal possibilita a obtenção do volume da próstata. A 
razão entre o valor absoluto do PSA e esses volumes nos dá a densidade de PSA 
(PSAD). Alguns trabalhos sugerem que a PSAD pode aumentar a especificidade do 
PSA (8,9).  
O Setor de Ultrassonografia Intervencionista realiza, em média, 120 biópsias 
prostáticas ao mês; destas, aproximadamente 70% são negativas para neoplasia. 
Levando em consideração estes dados, e na tentativa de diminuir o número de biópsias 







1.1.1 Objetivo geral 
 
Estudar o perfil dos pacientes submetidos a biópsia prostática no Hospital São Paulo, 
identificando variáveis que possam aumentar sua especificidade; evitando assim 
biópsias desnecessárias.  
 
 
1.1.2 Objetivos específicos 
 
1. Correlacionar a idade do paciente, o valor do PSA e o volume prostático com a 
presença de câncer. 
 
2. Correlacionar a localização do câncer de prostata com o grau de malignidade.  
 
3. Avaliar a acurácia da densidade de PSA em predizer o câncer de próstata nos 









A próstata é um órgão sexual secundário, não essencial, encontrado em todos 
os mamíferos do sexo masculino. Apesar de suas pequenas dimensões, variando de 
três a quatro centímetros no seu maior eixo e pesando até vinte gramas, é neste órgão 
que se situa a segunda maior incidência de câncer entre a população masculina 
mundial. Esse câncer foi primeiramente descrito pelo anatomista italiano Andreas 
Vesalius em 1536, e ilustrado em 1538. Porém, só foi identificado em 1853, sendo 
considerado uma doença rara, provavelmente por causa da baixa expectativa de vida 
da época e pelos pobres métodos de detecção do século XIX. 
No Brasil, segundo o Instituto Nacional do Câncer (1), a incidência da neoplasia 
de próstata só é superada pela neoplasia de pele não melanoma, sendo estimados 
para 2010 cerca de 52.350 novos casos da doença (19% do total). Na maioria dos 
casos, o tumor apresenta um crescimento lento, com longo tempo de duplicação, 
levando cerca de 15 anos para atingir 1 cm³ e, raramente, acomete homens abaixo de 
50 anos de idade. A taxa de incidência é 3 a 6 vezes maior nos países desenvolvidos 
do que nos países em desenvolvimento (15,3%, em países desenvolvidos e 4,3%, em 
países em desenvolvimento) (1). 
No Brasil, o aumento observado na incidência da neoplasia de próstata nos 
últimos anos pode ser parcialmente justificado pela evolução dos métodos 
diagnósticos, pela melhoria na qualidade dos sistemas de informação do país e pelo 
aumento na expectativa de vida do brasileiro. Esse fato torna o diagnóstico do câncer 
desproporcional à sua mortalidade, que é diretamente ligada à detecção e tratamento 
precoces. 
Entre 1979 e 2008, a taxa de mortalidade por câncer de próstata aumentou de 
3,73/100.000 para 8,98/100.000 habitantes (Figura 1), o que equivale a uma variação 





Fonte: Inca, 2010 
Figura 1. Taxas brutas de mortalidade por 100.000 Homens para os tumores mais freqüentes, Brasil, 
1979 – 2008. 
 
A mortalidade pelo câncer de próstata no Brasil varia de acordo com a região 
estudada, chegando a 13,63/ 100.000 habitantes nas regiões sul/sudeste e a 3,96/ 
100.000 habitantes nas regiões norte e nordeste (Figura 2).  
 
Fonte: Inca, 2010 
Figura 2. Representação espacial das taxas brutas de mortalidade por câncer de próstata, por 100.000 




Na Tabela 1, os números esperados para o país em 2010 correspondem a taxas 
brutas de mortalidade e incidência de 9,47/100.000 habitantes e 40,49/100.000 
habitantes, respectivamente. No Brasil, a mortalidade do câncer de próstata continua 
sendo a segunda mais freqüente, superada apenas pelo câncer de pulmão. Em 2009, 
foram registrados 11.955 casos de morte relacionados ao câncer de próstata (1).  
 
Tabela 1 – ESTIMATIVAS EM 2009 DAS TAXAS BRUTAS DE INCIDÊNCIA E 
MORTALIDADE POR 100.000 HABITANTES E DE NÚMERO DE CASOS NOVOS E 
DE ÓBITOS POR CÂNCER, EM HOMENS, SEGUNDO LOCALIZAÇÃO PRIMÁRIA E 




Estimativa dos Casos Novos Estimativa dos Óbitos 
Estado Capital Estado Capital 







Pele não Melanoma  39.000 44,84 15.260 80,39 510 0,57 180 0,67 
Traquéia, Brônquio e Pulmão 15.165 17,41 4.665 24,61 11.315 13,00 3.475 18,40 
Estômago  13.630 15,67 3.760 19,74 7.330 8,45 2.020 10,66 
Próstata  35.240 40,49 11.300 59,71 8.230 9,47 2.615 13,74 
Cólon e Reto  9.530 10,96 3.570 18,76 3.700 4,24 1.340 7,02 
Esôfago  6.775 7,81 1.590 8,30 4.320 4,97 990 5,21 
Leucemias  4.065 4,67 1.235 6,47 2.510 2,87 755 3,87 
Cavidade Oral  7.750 8,93 2.545 13,25 2.540 3,13 885 4,59 
Pele Melanoma  2.185 2,46 700 3,52 645 0,71 235 1,00 
Outras Localizações  52.815 60,66 11.485 60,45 27.250 31,30 7.665 40,35 





A próstata humana apresenta quatro zonas histologicamente distintas. São as 
zonas central, periférica, transicional e fibromuscular (10,11). A uretra, seus complexos 






Figura 3: Esquema da anatomia prostática.  
CZ = zona central; TZ = zona de transição; PZ = zona periférica. 
 
A zona transicional constitui aproximadamente 5% do tecido prostático normal, 
na ausência de hiperplasia prostática, e localiza-se ao longo da uretra proximal (Figura 
4). Seu sistema ductal corre paralelamente à uretra e acaba na uretra proximal, ao 
nível do “veromontanum”. 
A zona central é uma área de forma piramidal que constitui a maior parte do 
tecido glandular na base da próstata. Equivale a cerca de 25% do tecido glandular  
(Figura 4). Os ductos ejaculatórios passam pela zona central e desembocam na uretra, 
ao nível do “veromontanum”. O aumento da ecogenicidade da zona central é 
freqüentemente acentuado devido à presença de focos hiperecoicos difusos que 
correspondem a “corpora amylacea”. Apenas uma pequena faixa de tecido 
fibromuscular separa a zona central da zona periférica. 
A zona periférica corresponde a 70% do tecido glandular prostático (Figura 4). A 
zona periférica tem localização posterolateral, estendendo-se até o ápice da próstata. 
Anteriormente, estende-se de forma variável. Os ductos da zona periférica 
desembocam na uretra distal. Tem aspecto homogêneo e isoecoico à ultrassonografia. 
O estroma fibromuscular anterior é uma região não glandular que consiste de 
músculo liso e tecido conjuntivo. Constitui a porção anterior da glândula por onde passa 


















As pesquisas em oncologia e saúde pública trouxeram grandes avanços na 
compreensão da gênese e progressão de várias neoplasias urológicas, e possibilitaram 
o desenvolvimento de abordagens diagnósticas e terapêuticas baseadas nestes 
conhecimentos. Neste sentido, os marcadores tumorais são muito importantes. Trata-
se de substâncias produzidas pelos tumores, ou pelos organismos em resposta à 
presença tumoral, com expressão ou quantificação diferencial no sangue, urina ou 
tecidos de pacientes com neoplasia. O PSA talvez seja o que mais se aproxima 
daquele que seria um marcador ideal, comparativamente a todos os marcadores hoje 
disponíveis na oncologia clínica. 
O PSA, inicialmente identificado no líquido seminal e subseqüentemente na 
próstata e no soro, está em uso clínico para diagnóstico e seguimento do câncer 
prostático desde 1986. É uma glicoproteina produzida primariamente pelas células 
epiteliais que delineam os ácinos e ductos da glândula prostática. Ele é concentrado no 
tecido prostático e tem, geralmente, níveis muito baixos no sangue. Em toda situação 
que houver alteração da arquitetura habitual da próstata, tais como inflamação ou 
trauma, quantidades maiores de PSA são liberados para a corrente sanguínea (Figura 
5). Dessa forma, a elevação dos níveis de PSA no sangue tem tido importante papel 
nas várias doenças prostáticas (7,12-14). 
Zona de transição (5%) 
Zona central (25%) 




a   b  
Fonte: www.ehealthmd.com/library  
Figura 5: Desenho esquemático demonstrando a passagem do PSA da glândula prostática para a 
corrente sanguínea. (a) Glândula normal. Apenas uma pequena parte do PSA cai na corrente sanguínea, 
(b) Glândula patológica. Uma quantidade maior de PSA cai na corrente sanguínea. 
 
O exame do PSA apresenta uma faixa de resultados em que, para se obter uma 
sensibilidade aceitável, se perde significativamente em especificidade, ou seja, para 
manter taxas aceitáveis de diagnóstico, muitos pacientes são submetidos a exames 
desnecessários. Há uma zona de dúvida, onde os pacientes são considerados 
suspeitos para câncer de próstata, tradicionalmente considerada de 4,1 a 10,0 ng/ml e 
mais recentemente tem sido definida como 2,6 – 10,0 ng/ml, em estudos que utilizam 
pontos de corte do PSA mais baixos (6). Nessa faixa, apenas cerca de 30% dos 
pacientes apresentarão câncer à biópsia transretal. Isto ocorre porque uma boa parte 
da população masculina sem evidência de câncer de próstata apresenta valores de 
PSA acima do limite considerado normal (6,15). Por outro lado, uma pequena parte dos 
indivíduos com câncer de próstata confirmado apresentam valores de PSA dentro dos 
limites da normalidade (6).  
Uma variedade de fatores pode afetar os níveis de PSA e devem ser 
consideradas na interpretação dos resultados. As causas mais comuns de aumento do 
PSA são a prostatite, a HPB e o câncer de próstata. Outros fatores tais como o trauma 
uretral, prostático (incluindo o TR, USTR e a biópsia), infecções e mesmo a ejaculação 
também são descritos. Não obstante, pacientes em uso de algumas medicações 
(finasterida, dutasteride : inibidores da 5-alfa redutase) podem ter redução de até 50% 
do valor do nível de PSA independente da dose utilizada (16). 
O PSA é encontrado no sangue em duas formas, sendo que a maior parte está 
conjugada a alfa-1-antiquimotripsina (PSA conjugado), havendo apenas uma pequena 
parte de PSA livre (PSA livre). A somatória dessas duas formas é chamada de PSA 





presente, o câncer aumenta a forma conjugada do PSA, diminuindo a relação entre o 
PSA livre e o PSA total (6) . 
Uma das maneiras de se aumentar a sensibilidade da quantificação do PSA é 
diminuir o ponto de corte da normalidade para todos os homens. Fazendo assim, 
aumenta-se a chance de detectar o câncer, mas também aumenta-se o número de 
falso positivos. (17-19).  
A cinética de aumento do PSA ou a velocidade do PSA (PSAV), tem sido 
utilizada para inferir sobre o risco de câncer ou sobre sua agressividade. Em pacientes 
com PSA > 4.0 ng/ml o aumento superior a 0.75 ng/ml ao ano deve ser investigado. Já 
em pacientes com níveis de PSA abaixo de 4.0 ng/ml há estudos que sugerem um 
ponto de corte de 0.4 ng/ml ao ano (20). 
Outro método utilizado para aumentar a sensibilidade é ajustar o valor do PSA 
de acordo com a faixa etária, pois se sabe que o aumento do PSA está diretamente 
relacionado à idade. É sabido que homens na faixa etária de 40 a 50 anos, sem câncer, 
têm o nível sérico de PSA de 2.5 ng/ml ou menos. A partir daí, ocorre um aumento 
gradual no nível do PSA para cada faixa etária. Com esse ajuste, aumentaríamos a 
sensibilidade na população mais jovem (nível de corte menor) e aumentaríamos a 
especificidade na população mais velha (nível de corte maior). Porém, há evidências de 
que ao se aumentar o ponto de corte há o risco de perder cânceres agressivos nos 
homens mais velhos (6).  
A hiperplasia prostática benigna (HPB) produz elevações do PSA sérico devido 
ao aumento do número de células produtoras de PSA. Vinte por cento dos pacientes 
com HPB têm PSA acima de 4 ng/ml. Cada grama de hiperplasia prostática eleva o 
PSA sérico em 0,3 ng/ml, enquanto que cada grama de câncer elevaria o mesmo em 
3,0 ng/ml (7). 
A densidade de PSA (PSAD) é outra tentativa de se aumentar a especificidade 
do PSA e tem sido empregada com a finalidade de diferenciar pacientes com 
hiperplasia benigna da próstata daqueles com tumor. A densidade do PSA é a relação 
entre a dosagem do PSA e o volume da glândula (PSAD = PSA / volume da glândula). 
Considerando-se que o tecido maligno produz maiores níveis de PSA por grama de 
parênquima prostático quando comparado com o tecido hiperplásico (HPB), podemos 




Atualmente níveis de PSAD acima de 0,15 têm demonstrado alta correlação com o 
câncer de próstata (8,21). 
 
2.4 Toque retal, diagnóstico por imagem e biópsia 
 
O diagnóstico do câncer de próstata teve um grande avanço nas últimas 
décadas, principalmente após a introdução do exame do PSA e o advento da 
ultrassonografia. Embora o toque retal seja um método sensível no diagnóstico, apenas 
20% dessas neoplasias são diagnosticadas por esse método num estágio 
cirurgicamente curável, ou seja, quando a doença ainda está restrita à próstata (2). 
Nesse método, a detecção depende da proximidade do câncer com a superfície 





Figura 6. Exame de toque retal da próstata. 
 
Os estudos iniciais sobre a ultrassonografia transretal da próstata datam de 
1964, quando as primeiras imagens, consideradas de pobre qualidade e sem valor para 
aplicação clínica, foram feitas por Takahashi e Ouchi (22). Os estudos prosseguiram no 
Japão, onde Watanabe et al (23) foram pioneiros, com um aparelho pouco prático 




A baixa definição das imagens obtidas inicialmente em 1977 e posteriormente 
em 1983 indicava erroneamente um aspecto hiperecoico da lesão tumoral prostática 
(24,25). Em 1986, Danhert et al (26) e Lee et al (27) correlacionaram histologicamente os 
achados ultrassonográficos com os espécimes “post mortem”, demonstrando que o 
carcinoma da próstata apresentava um aspecto hipoecoico e que na maioria das vezes 
era encontrado na zona periférica da próstata.  
Com a evolução tecnológica dos aparelhos de ultrassonografia e com 
transdutores de alta frequência, as imagens obtidas passaram a ter excelente 
qualidade, com uma resolução que permite a adequada avaliação de pelo menos duas 
zonas anatômicas distintas da próstata (28,29): a glândula interna, constituída 
basicamente pela zona de transição e a zona periférica, onde podemos detectar 
nódulos suspeitos (Figura 7). 
 
 
Figura 7: Nódulos hipoecoicos suspeitos na zona periférica (setas) pela USTR. 
A ultrassonografia transretal (USTR) é a modalidade de imagem mais utilizada 
para o estudo da próstata, tendo custo menor e disponibilidade maior do que a 
tomografia computadorizada e a ressonância magnética (32). Estudos sugeriram alto 
grau de acurácia para a USTR no estadiamento da extensão local ,e comprovaram seu 




ultrassonografia (Figura 8B) (30,32,33).  
 
a  b  
Figura 8. Exames ultrassonográficos da próstata por diferentes vias. (a) Ultrassonografia suprapúbica da 
próstata: adequada para avaliação do volume. (b) Ultrassonografia transretal: adequada para avaliação 
do parênquima e guia para biópsia. 
 
É possível também, realizar com grande precisão e reprodutibilidade a 
volumetria da próstata, como demonstrou Zlotta et al (21) evidenciando pouca variação 
do volume estimado pela ultrassonografia transretal da próstata antes do procedimento 
cirúrgico comparado à peça pós-prostatectomia (Figura 9).  
 
 
Figura 9: Exame ultrassonográfico transretal com medida do volume 
Outros métodos de imagem podem ser utilizados para avaliar a próstata no 
intuito de diagnosticar as patologias que a atingem, objetivando distinguir as benignas 
das malignas. As radiografias simples e exames contrastados trazem resultados 




bons métodos para o estadiamento (34,35). Alguns estudos têm sido conduzidos com 
espectroscopia para o diagnóstico precoce do câncer prostático (35,36). A 
ultrassonografia suprapúbica, utilizando-se a bexiga em repleção como janela acústica, 
é suficiente para demonstrar o volume da glândula prostática, porém não detecta 
tumores focais nas fases iniciais (26) (Figura 8A). 
As biópsias aspirativas são realizadas desde 1960, guiadas pelo toque digital. 
Era uma técnica limitada pela necessidade de palpação precisa e pela falta de 
adequada interpretação citológica (2). 
A biópsia guiada por ultrassonografia utilizando a via transperineal para acesso 
da próstata foi introduzida em 1981 por Holm e Gammelgaard (37), facilitando a coleta 
de material pela aproximação da lesão alvo do transdutor.  Atualmente utilizamos 
agulhas de corte 18 G acopladas em disparadores automáticos (Figuras 10 e 11). Esse 
procedimento é hoje, fundamental no diagnóstico do câncer prostático (38).  
O procedimento é bem tolerado pelos pacientes, com um grau de desconforto 
que aumenta proporcionalmente com o número de fragmentos obtidos (39,40). Cerca de 
19% dos pacientes se negam a repetir o procedimento quando necessário, devido ao 
desconforto, que varia desde dor leve a severa, sudorese e reação vasovagal (41). Por 
esses motivos, técnicas de anestesia local estão sendo estudadas e realizadas.  
 
  





Figura 11. Biópsia prostática sextante guiada por ultrassonografia transretal 
 
Apesar do desconforto, é um procedimento com baixo número de complicações 
que, quando presentes, são geralmente leves (Tabela 2). É realizado em regime 
ambulatorial e tem taxas de insuficiência de material próxima a zero. Apesar de raras, 
podem haver complicações graves. O sangramento é a complicação mais comum 
(62%), sendo geralmente auto limitado. Cerca de 5% dos pacientes podem cursar com 
sangramento intenso de difícil controle. Outras complicações possíveis são disúria 
persistente, prostatite aguda e infecção, chegando, em raros casos, a urossepses (42). 
 
Tabela 2 – PRINCIPAIS COMPLICAÇÕES DA BIÓPSIA PROSTÁTICA 
Complicações Frequência 
Imediatas Sangue retal 2,1% 
 Hematúria 62,0% 
 Episódios vasovagais 2,8% 
Tardias Febre 2,9% 
 Hematoespermia 9,8% 
 Disúria persistente 7,2% 
 Infecção prostática 1,8% 






Existe hoje, muita controvérsia sobre o rastreamento e diagnóstico precoce do 
câncer de próstata. Sua efetividade depende de múltiplos fatores e é preciso detectá-lo 
com o mínimo custo e danos possíveis ao paciente e a sociedade. Atualmente, cerca 
de 70% das biópsias realizadas são negativas, gerando um alto custo ao órgãos 
públicos e privados de saúde e submetendo esses pacientes às possíveis 
complicações já apresentadas. É neste contexto, que propomos este trabalho, que tem 
como objetivo principal diminuir o número de biópsia desnecessárias, sem perder, 








No período entre 2007 e 2009, foi realizado um estudo transversal, com um 
grupo de indivíduos composto por homens com valores de PSA entre 2,6 e 10,0 ng/ml, 
encaminhados ao Setor de Ultrassonografia Intervencionista do Hospital São Paulo 
para realização de biópsias prostáticas. 
Os pacientes foram avaliados de acordo com os seguintes parâmetros: idade, 
volume prostático, dosagem do PSA e exame anatomopatológico. Quando o resultado 
foi positivo para câncer, avaliamos quais zonas prostáticas foram afetadas e qual foi a 
classificação de Gleason para malignidade. 
Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 
Fedral de São Paulo e todos os pacientes incluídos neste estudo assinaram o termo de 
consentimento livre e esclarecido. 
 
3.1.1 Critérios de inclusão 
 
Foram incluídos no estudo os pacientes encaminhados ao Setor de 
Ultrassonografia Intervencionista do Hospital São Paulo entre 2007 e 2009 e que 
apresentavam valores de PSA entre 2,6 e 10 ng/ml. 
 
3.1.2 Critérios de exclusão 
 
Foram excluídos os pacientes dos quais não foi possível verificar o valor do PSA 








O aparelho de ultrassonografia utilizado foi o modelo EnVisor da Philips 
(Eindhoven, Holanda), com transdutor de até 9 MHz. Foi utilizada a via endorretal para 
a avaliação da próstata, sendo o paciente colocado em decúbito lateral. Após avaliação 
detalhada da glândula, foram realizadas as medidas para obtenção de seu volume. O 
cálculo do volume prostático foi feito segundo a fórmula AP x CC x LL x 0,523; sendo 
AP o diâmetro anteroposterior, CC o craniocaudal e LL o laterolateral. 
 
3.3 Densidade do PSA 
 
Foi considerada densidade do PSA (PSAD) o resultado da divisão do PSA pelo 




As biópsias foram realizadas retirando-se doze fragmentos da zona periférica, 
com agulhas de 18 G, sendo dois em cada sextante, um lateral e outro medial (Figura 
12). Em casos específicos, quando solicitado, foram colhidos fragmentos adicionais na 
zona de transição; nestes casos, chamamos estas biópsias adicionais de ampliadas. 









3.5 Análise histológica 
 
Os fragmentos foram colocados em frascos individuais e rotulados, 
especificando-se o sextante de onde foram retirados e analisados separadamente pelo 
patologista. Nos casos de resultados positivos para câncer de próstata, foi utilizado o 
sistema de graduação de Gleason para malignidade (43). 
O sistema de graduação de Gleason é utilizado para avaliar ou graduar as células de 
câncer de próstata obtidas por meio de biópsia. Um valor entre 1 e 5 é atribuído às 
células (Figura 13). As células com maior diferenciação são de grau 1 e as com menor 
diferenciação são de grau 5. Depois, os graus dos dois padrões mais comuns de 
células são somados para se determinar a pontuação de Gleason. As pontuações 





Figura 13: Classificação de Gleason para malignidade de acordo com a histologia. 
 
3.6 Análise estatística 
 
Os dados quantitativos foram resumidos em média e desvio padrão, no caso de 
distribuição Normal ou em medianas e intervalos interquartis, caso contrário. Quando a 




Para as comparações entre grupos, foi utilizado o teste t de Student e o teste 
não paramétrico de Mann-Whitney para dados normais e não normais, 
respectivamente.  
A capacidade da PSAD em diferenciar pacientes com e sem câncer foi avaliada 
por curva ROC e medidas de sensibilidade, especificidade, valores preditivos positivos, 
negativos (VPP e VPN) e razões de verossimilhança positiva e negativa (RV+ e RV-). 
Para avaliar a influência da idade na detecção de pacientes com câncer, as 
curvas ROC foram analisadas separadamente em três faixas etárias definidas a partir 
dos tercis de distribuição. Alternativamente, para a subamostra de pacientes com 
câncer, foram utilizados modelos de regressão logística considerando a alteração na 
densidade como variável dependente e a idade como variável independente. Os 
resultados foram descritos em odds ratio e respectivos intervalos de confiança de 95%. 
O nível de significância adotado foi 0,05. Os programas utilizados foram o SPSS 






Partindo de 1384 pacientes recrutados no período de 2007 a 2009, 102 foram 
excluídos por não apresentarem dados referentes ao volume prostático, aos valores do 
exame de PSA ou ao resultado anatomopatológico. Sendo assim, 1282 pacientes 
foram incluídos neste estudo. Destes, extraímos um subgrupo com 387 nos quais 
realizamos biópsia ampliada com retirada de fragmentos na zona de transição (Figura 
14). 
 
Figura 14: Esquema de distribuição dos grupos analisados. 
 
4.1 Prevalência do câncer de próstata 
 
Dos 1282 pacientes submetidos à biópsia prostática, a prevalência de câncer foi 
de 28,6% (336 pacientes). O restante, 71,4% (916 pacientes) apresentou resultado 




A média de idade dos pacientes foi de 65 anos variando de 43 a 93 anos. Os 
pacientes que não tiveram confirmação de câncer de próstata tinham uma média de 
idade de 64,6 anos, variando entre 43 e 86 anos. Já os pacientes com câncer de 





Tabela 3 – COMPARAÇÃO ENTRE PACIENTES COM RESULTADOS POSITIVOS E 
NEGATIVOS PARA CÂNCER PROSTÁTICO COM RELAÇÃO À IDADE 
Câncer Idade 
 Média Mediana Erro padrão Mínimo Máximo Número 
Não 64,6 64,0 0,44 43,0 86,0 916 
Sim 69,6 69,0 0,64 46,0 93,0 336 
Teste t de Student: p<0,001 
 
Comparando-se a idade com a positividade ou negatividade para câncer 
prostático, observou-se que, dos 1282 pacientes, 22 tinham menos de 50 anos. 
Desses, 6 apresentaram câncer prostático, o que representa 1,6% do total de pacientes 
com câncer.  
 
 
4.3 Volume prostático 
 
Quando se analisou o volume prostático, os pacientes com câncer de próstata 
apresentaram uma média de volume prostático de 41,1 cm3, variando entre 19,0 e 
166,6 cm3. Para os pacientes com resultado negativo, o volume prostático teve média 
de 59,9 cm3, variando entre 16,2 e 195,8 cm3 (Tabela 4). 
 
Tabela 4 – RELAÇÃO DOS VALORES BRUTOS DO VOLUME PROSTÁTICO COM 
RESULTADOS POSITIVOS E NEGATIVOS PARA CÂNCER PROSTÁTICO 
Câncer Volume prostático 
 Média Mediana Erro padrão Mínimo Máximo Número 
Não 56,9 51,4 1,86 16,2 195,8 916 
Sim 41,1 39,2 1,99 19,0 166,6 336 





4.4 PSA e densidade de PSA 
 
Na análise do exame de PSA, os pacientes com resultado positivo para câncer 
prostático apresentaram uma média de 8,9 ng/ml enquanto os pacientes com resultado 
negativo apresentaram uma média de 6,1 ng/ml. Ambos variaram entre 2,6 ng/ml a 
10,0 ng/ml, que foi a faixa de resultados avaliada (Tabela 5). 
Quando separamos duas faixas de incidência do PSA em 2,6 a 4,0 ng/ml e 4,1 a 
10,0 ng/ml, observamos que na primeira, havia 217 pacientes (17% do total) onde 24 
apresentaram câncer (11% dessa faixa). Na segunda, havia 1065 pacientes (83% do 
total) e a positividade foi de 32,1% (342 pacientes). 
 
Tabela 5 – COMPARAÇÃO ENTRE PACIENTES COM RESULTADO 
ANATOMOPATOLÓGICO POSITIVO E NEGATIVO PARA CÂNCER PROSTÁTICO 
EM RELAÇÃO À DOSAGEM SÉRICA DO PSA (ng/ml) 
Câncer PSA 
 Média Mediana Erro padrão Mínimo Máximo Número 
Não 6,1 7,0 0,22 2,6 10,0 916 
Sim 8,9 8,1 0,76 2,6 10,0 336 
Teste t de Student: p<0,001 
 
Tabela 6 – COMPARAÇÃO ENTRE PACIENTES COM RESULTADO 
ANATOMOPATOLÓGICO POSITIVO E NEGATIVO EM RELAÇÃO À DENSIDADE 
DE PSA (ng/ml/cc) 
Câncer PSAD 
 
 Média Mediana Erro padrão Mínimo Máximo Número 
Não 0,10 0,14 0,01 0,03 1,11 916 
Sim 0,31 0,30 0,03 0,10 1,20 336 
Teste t de Student: p<0,001 
 




tiveram uma média de 0,31 ng/ml/cc, variando de 0,10 a 1,22 ng/ml/cc. Nos pacientes 
com resultado negativo, a média foi de 0,10 ng/ml/cc, variando de 0,03 a 1,11 ng/ml/cc 
(Tabela 6). 
Utilizando-se como critério de positividade para câncer o ponto de corte de 
PSAD sugerido pela literatura (8) – 0,15 ng/ml/cc – a área sob a curva ROC, foi de 
0,720. Para esse critério obtivemos uma especificidade de 74% (IC 95%: 71 – 77%) e 
sensibilidade de 70% (IC 95%: 65 – 74%) (Figura 15). 
Como se trata de detecção de câncer, devemos minimizar o número de 
resultados falso negativos e priorizar a sensibilidade. Neste caso, para aumentar a 
sensibilidade é preciso reduzir o ponto de corte. Com o valor 0,09 ng/ml/cc obtivemos 
uma sensibilidade de 84% (IC 95%: 80 – 87%) e especificidade de 75% (IC 95%: 72 – 
78%) e área sob a curva ROC de 0,794 (Figura 15). Calculamos também a razão de 
verossimilhança para os dois pontos de corte escolhidos. Encontramos para o critério 
0,15 ng/ml/cc um valor para RV+ = 2,72 e RV- = 0,41. Já para o critério 0,09 ng/ml/cc, 
encontramos um valor de RV+ = 3,36 e RV- = 0,21 (Tabela 7). 
 
Tabela 7 – VALORES DE SENSIBILIDADE, ESPECIFICIDADE, VALOR PREDITIVO 
POSITIVO E NEGATIVO, RAZÃO DE VEROSSIMILHANÇA POSITIVA E NEGATIVA 
PARA OS PONTOS DE CORTE DE 0,15 e 0,09 ng/ml/cc DA PSAD 
Parâmetros Ponto de corte de 0,15 Ponto de corte de 0,09 
Sensibilidade 70%  84%  
Especificidade 74%  75%  
VPP 52%  57%  
VPN 86%  92% 
RV+ 2,72 3,36 
RV- 0,41 0,21 
Legenda: VPP = valor preditivo positivo; VPN = valor preditivo negativo; RV+ = razão de verossimilhança positiva; 










4.5 A relação entre a idade e densidade do PSA na predição do câncer 
 
Para verificar se o desempenho da PSAD na predição do câncer de próstata 
estava relacionado com a idade, dividimos os pacientes em três subgrupos de acordo 
com os tercis de distribuição e analisamos o poder discriminatório da PSAD avaliado 
pela área sob a curva ROC.  
Em todas as análises, aparentemente a discriminação é melhor nos pacientes 





Tabela 8 – ÁREAS SOB AS CURVAS ROC PARA A DENSIDADE DE PSA 
UTILIZANDO OS PONTOS DE CORTE DE 0,15 E 0,09 EM 3 FAIXAS ETÁRIAS 
Faixa etária Ponto de corte 0,09 Ponto de corte 0,15 
 ASC I.C. 95% ASC I.C. 95% 
Até 60 anos 0,717 [0,643; 0,792] 0,697 [0,622; 0,772] 
60 a 60 anos 0,800 [0,744; 0,856] 0,780 [0,719; 0,841] 
70 anos ou mais 0,808 [0,755; 0,862] 0,797 [0,742; 0,851] 
Legenda: ASC = área sob a curva ROC 
 
Alternativamente selecionamos apenas os pacientes com câncer e verificamos 
se a idade, agora na forma quantitativa e não mais em faixas, aumentava a chance de 
acerto. Para tanto, consideramos como teste positivo valores de PSAD maior ou igual 
ao ponto de corte. Quando avaliamos a PSAD com ponto de corte de 0,15 ng/ml/cc, 
não houve efeito da idade para o total de pacientes (Ods Ratio =1,007, IC95% = [0,983-
1,033], p = [0,558]). No entanto, quando avaliamos a PSAD calculada com o ponto de 
corte de 0,09 ng/ml/cc, apesar de não ser estatisticamente significante com o nível de 
significância usual de 0,05, o nível descritivo encontrado era próximo a esse limite 
(p=0,066) sugerindo que a chance de acerto aumenta com o avanço da idade (Ods 
Ratio =1,029, IC95%= [0,998-1,062]). 
 
4.6 Análise de subgrupo - biópsias ampliadas com fragmentos na zona de 
transição  
 
Em alguns casos, houve necessidade de se ampliar as biópsias retirando um 
maior número de fragmentos, quando solicitado. Nessa ampliação, biopsiamos a zona 
de transição. Esses fragmentos, devidamente rotulados, foram enviados para análise 
anatomopatológica. Todos os pacientes com câncer na zona de transição o tinham 
também em outras regiões. Os resultados obtidos são mostrados na tabela abaixo 
onde se observa que, independentemente da retirada ou não de fragmentos na zona 






Figura 16. Porcentagem de biópsias com e sem retirada de fragmentos na zona de transição em relação 
à positividade para câncer prostático. p=0,925 
 
4.7 Distribuição do câncer por sextantes 
 
Os fragmentos biopsiados foram enviados ao patologista separadamente em 
frascos rotulados, especificando-se a localização exata de onde foram retirados. Dessa 
maneira, foi possível a avaliação de cada uma dessas regiões, divididas em sextantes. 
O patologista, em seu relatório, especificou quais fragmentos estavam ou não 
acometidos pela neoplasia, possibilitando a avaliação da incidência da mesma por 
sextantes da próstata. Assim, notamos uma distribuição preferencial da neoplasia pelas 
regiões periféricas da glândula em relação à zona de transição (Figura 17). 
 
 




4.8 Classificação de Gleason para as diferentes zonas da próstata 
 
Analisando-se a localização onde a neoplasia foi detectada e a pontuação dada 
pelo patologista, pudemos fazer uma análise comparativa entre esses dados. O 
resultado é mostrado a seguir por um gráfico, onde se observa que não houve 
diferenças significativas entre o local de manifestação da neoplasia e seu grau de 
malignidade (Figura 18).  
 
 








Nosso estudo, ao avaliar o perfil dos pacientes submetidos a biópsia prostática 
no Hospital São Paulo / Universidade Federal de São Paulo, ressalta a importância da 
PSAD e seu potencial impacto na redução de biópsias prostáticas desnecessárias com 
suas conseqüentes complicações e custos. 
Há amplo consenso de que o nível de PSA é o melhor teste disponível para o 
rastreamento do câncer de próstata. Seu uso aumenta a detecção do câncer de 
próstata em até 81% quando comparado com o uso do toque retal isolado (14,30,44). Nos 
casos de PSA aumentado, é difícil a diferenciação entre câncer e HPB, principalmente 
nos pacientes com níveis intermediários entre 2,6 e 10,0 ng/ml. Para otimizar a eficácia 
do PSA como teste diagnóstico nessa faixa, várias alternativas foram propostas, 
visando incrementar a especificidade do teste e evitar biópsias desnecessárias, o que 
ocorre em cerca de 70% dos casos. 
No nosso estudo, traçamos o perfil dos pacientes submetidos a biópsia 
prostática no setor de intervenção ultrassonográfica do Hospital São Paulo, 
identificando variáveis que, aliada aos valores de PSA entre 2,6 e 10,0 ng/ml, 
aumentassem sua especificidade. 
 Observamos que o número de indivíduos abaixo de 50 anos com câncer foi 
baixo na nossa amostra (1,6% dos pacientes com câncer) e que a prevalência de 
câncer aumentou proporcionalmente com a idade. Com o aumento da idade há um 
crescimento exponecial do número de cânceres de próstata detectados. Apenas 1 em 
cada 10.000 homens abaixo de 40 anos será diagnosticado com esse câncer, 
enquanto esse valor chega a 1 para 39 entre 40 e 59 anos e a 1 em 14 entre 60 e 69 
anos. Mais de 65% de todos os cânceres de próstata são diagnosticados em homens 
com mais de 65 anos (15) como ocorreu no nosso estudo onde 263 pacientes, 72% do 
total de 366 com câncer, tinham 65 anos ou mais. 
Quando analisamos o volume prostático, pudemos constatar que, nos pacientes 
que apresentaram resultado positivo para câncer prostático, os volumes (41,4 cm3) 
eram, em média, menores do que nos pacientes com resultado negativo (59,9 cm3). 




suspeitas ao toque retal e em pacientes com níveis de PSA elevado ou intermediário, 
estão significativamente associadas a evidências anatomopatológicas de 
adenocarcinoma  (45). 
O PSA foi isolado pela primeira vez por Wang, em 1979 (46). É produzido por 
células prostáticas normais e neoplásicas, e sua concentração sérica está 
significativamente relacionada ao volume do câncer prostático. Os níveis do PSA são 
objetivos e facilmente reprodutíveis (7,13,14).  De acordo com alguns estudos, níveis 
abaixo de 4,0 ng/ml são considerados de baixo risco para adenocarcinoma da próstata 
(6,15). Nesse caso, valores abaixo de 4,0 ng/ml seriam considerados normais e o 
intervalo entre 4,1 e 10,0 ng/ml seria o intervalo de dúvidas ou intermediário. Estudos 
recentes apontam que esse valor deveria ser considerado a partir de 2,6 ng/ml, 
sobretudo em pacientes com idade entre 40 e 50 anos (17,18). No nosso universo de 
pacientes, 17% apresentaram valores de PSA entre 2,6 e 4,0 ng/ml e desses, 11% 
tiveram câncer. Esses valores são semelhantes a outros estudos (17,18) que enfatizam 
uma menor prevalência do câncer nessa faixa do PSA entre 2,6 e 4,0 ng/ml. Já na faixa 
de valores do PSA entre 4,1 e 10,0 ng/ml, que correspondia a 83% do total, a 
prevalência do câncer alcançou 32,1%. 
Observamos também, que a média de valores do PSA nos indivíduos com 
câncer foi de 8,9 ng/ml, sendo superior aos 6,1 ng/ml dos pacientes com resultado 
negativo para câncer. Apesar de o estudo abranger uma faixa de resultados 
considerada intermediária, onde todos os pacientes são suspeitos, notamos uma maior 
concentração média do PSA nos indivíduos com câncer, dado este corroborado por 
outros estudos (17,18). 
Em 1992, Benson et al (8) introduziram o conceito de densidade de PSA como 
uma forma de aumentar a especificidade do método, dividindo o valor do PSA total pelo 
volume da próstata. Estudando 127 homens, essa análise propôs que, apesar de um 
grupo de homens ter níveis de PSA semelhante, em níveis intermediários, estratificar 
esses valores pelo volume da próstata poderia correlacionar de forma mais significante 
processos malignos ou benignos diminuindo assim, o número de biópsias 
desnecessárias sem sacrificar a detecção do câncer. Embora alguns autores 
reconheçam a utilidade da PSAD na diferenciação entre câncer e HPB (47,48), outros 
questionam sua validade (49,50) uma vez que, utilizado isoladamente com o ponto de 




60%. Alguns anos mais tarde, Catalona et al (6) em um estudo multicêntrico com 773 
homens, sugeriu que o valor de PSAD fosse abaixado para 0,078 ng/ml/cc e dessa 
forma detectaria 95% dos tumores. Em nossa análise, os pacientes com resultados 
positivos para câncer apresentaram uma média da PSAD de 0,31 ng/ml por grama, 
enquanto aqueles com resultados negativos apresentaram uma média da PSAD de 
0,10 ng/ml por grama. Se utlilizássemos o ponto de corte de PSAD de 0,15 ng/ml/cc a 
sensibilidade do teste seria de 65%, o que, para um teste de rastreamento, seria baixo. 
Por outro lado, reduzindo esse valor para 0,09 ng/ml/cc; encontraríamos uma 
sensibilidade semelhante a Djavan et al (9), de cerca de 83%. A especificidade nesses 
dois pontos seria semelhante. Para um exame de rastreamento de câncer, devemos 
priorizar a alta sensibilidade e valor preditivo negativo do método. Assim, escolhendo o 
ponto de corte de 0,09 ng/ml/cc (sensibilidade = 83,8% e VPN = 92,0%), reduziríamos 
o número de resultados falsos negativos.  
Dessa forma, vemos que utilizando quaisquer dos dois pontos de corte 
reduziríamos substancialmente o número de biópsias desnecessárias. No estudo com 
o PSA na faixa entre 2,5 e 10,0 ng/ml, o número de pacientes submetidos a biópsias 
desnecessárias correspondeu a 71,4% dos procedimentos. Já com o uso da PSAD, 
esse número poderia ser reduzido a menos de 30% para ambos os pontos de corte. 
Utilizando a razão de verossimilhança, encontramos valores para RV+ que 
indicam mudança moderada na probabilidade de câncer em ambos os pontos de corte. 
Porém para RV- encontramos valores que indicam pequena mudança na probabilidade 
de câncer para o ponto de corte de 0,15 ng/ml/cc (0,40) e mudança moderada para o 
ponto de corte de 0,09 ng/ml/cc (0,22). 
Quando solicitado, retiramos também fragmentos da zona de transição. Nessa 
região aparecem até cerca de 20% dos cânceres prostáticos (2). Destes, mais de 50% 
são microscópicos e, portanto, não são visualizados pela ultrassonografia (51). A zona 
de transição oferece dificuldades ao diagnóstico ultrassonográfico pelo fato de ser sede 
freqüente de hiperplasia nodular prostática. O aspecto ecográfico dessa região é mais 
heterogêneo. As áreas hipoecoicas aí observadas podem ser causadas por hiperplasia 
fibromuscular, prostatite e atrofia glandular (mimetizando áreas neoplásicas) ou mesmo 
câncer prostático. O câncer pode se desenvolver a partir da degeneração de nódulos 
de hiperplasia ou se originar do tecido glandular escasso entre estes nódulos. A 




(52). Trabalhos realizados apontam que a maior parte dos tumores que se manifestam 
na zona de transição o fazem também em outras regiões da glândula, e portanto, 
seriam diagnosticados com as biópsias sextantes dirigidas a zona periférica (53). 
Na nossa análise, todos os pacientes que apresentaram positividade para 
câncer na zona de transição também o apresentavam na zona periférica. A incidência 
de câncer nos pacientes com biópsia na zona de transição (27,4%) foi praticamente a 
mesma dos pacientes que não tiveram fragmentos retirados nessa região (28,6%). 
Uma vez que não houve detecção de câncer isolado na zona de transição, nossa 
análise não mostrou significância estatística entre biópsias realizadas nessa região e a 
positividade para câncer (p=0,925). 
Os pacientes com resultado do exame anatomopatológico positivo para câncer 
prostático foram analisados pelos patologistas, que utilizaram a classificação de 
Gleason para malignidade. Esse sistema foi descrito em 1974 para classificar o grau de 
estadiamento com relação ao adenocarcinoma da próstata, baseando-se no grau de 
diferenciação e padrões de crescimento tumoral em relação ao estroma prostático. 
Essa classificação pode ser usada como um indicador prognóstico independente e 
predizer a sobrevida. A classificação varia de 2 a 10, em ordem crescente com a 
redução na diferenciação (43,52,54). O tratamento dos pacientes pode ser influenciado 
pela histologia da lesão quando o tumor é localizado. Para homens com carcinoma 
bem diferenciado (Gleason 2 a 4), pode-se optar pela observação. Pacientes com 
lesões pouco diferenciadas podem não ser considerados candidatos apropriados para 
terapias curativas. Os algoritmos de tratamento do câncer de próstata baseados na 
histologia, requerem que o tecido obtido seja representativo da biologia tumoral. Por 
ser uma análise passível de ser feita em todos os fragmentos, a classificação de 
Gleason nos permite avaliar os sextantes da glândula e, conseqüentemente, onde 
ocorrem os tumores mais ou menos diferenciados. 
Na nossa análise, não houve diferenças significativas entre a localização da 
neoplasia e seu grau de malignidade (Fig. 18). A apresentação macroscópica pela 
ultrassonografia também pode estar relacionada à microscopia. Assim, a maioria dos 
tumores hipoecoicos teriam graus mais elevados, enquanto lesões isoecoicas tendem a 
ter um grau mais baixo. Quanto maior o grau, maior a perda da arquitetura glandular, e 
mais hipoecoico o tumor se apresenta (54).  




porém, na zona periférica, onde ocorrem mais de 70% das neoplasias. A maior 
incidência de câncer na zona periférica permite que parte dos cânceres (cerca de 20%) 
possa ser detectada por um adequado toque retal. No entanto, até 80% dos cânceres 
prostáticos não são detectados pelo toque em um estadio cirurgicamente curável (44).  A 
ultrassonografia transretal, por proporcionar uma visão detalhada da próstata, das 
vesículas seminais e da parede do reto, adiciona informações relevantes ao toque retal, 
permitindo a realização de biópsias guiadas (55). Porém, há focos de neoplasia não 
palpáveis e não vistos à ultrassonografia. Estes constituem uma dificuldade ao 
diagnóstico precoce do câncer prostático e se devem, quase sempre, a neoplasias bem 
diferenciadas, que nesses estadios, não raras vezes, são difíceis de serem até mesmo 
citologicamente diagnosticadas (55). Nesses casos, a biópsia guiada dividida por 
sextantes é de grande importância. Uma vez que o câncer quase sempre acomete a 
zona periférica, devemos tentar, sempre que possível, priorizar a biópsia nessa região. 
Em uma revisão sistemática, Eichler et al (56) concluiu que adicionar fragmentos laterais 
a biópsia aumenta de forma significantiva o diagnóstico do câncer, enquanto biópsias 
da zona central não. Em nossa análise, observamos a distribuição do câncer nos 
sextantes da glândula e pudemos constatar que, consoante com a literatura, houve 
uma distribuição preferencial pelas regiões periféricas, sem diferença significativa entre 
cada uma delas (Figura 17). A zona de transição apresentou os menores percentuais, e 









1. Pacientes com biópsias positivas eram, em média, mais idosos, com valores de PSA 
e densidade de PSA mais altos e menor volume da próstata. 
 
2. Não houve relação aparente entre grau de malignidade e local de aparecimento do 
câncer. 
 
3. Nosso estudo aponta uma boa acurácia da PSAD na detecção do câncer de 
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Objective: To study the profile of patients with PSA values between 2.6 and 10.0 ng/ml 
who underwent prostate biopsy at São Paulo Hospital, a university Hospital from the 
Federal University of São Paulo, determining possible patterns that might lead to a 
reduction of unnecessary biopsies. Methods: We performed a cross-sectional study 
with patients with PSA values between 2.6 and 10.0 ng/mL who were refered to the 
Interventional Radiology Service for prostate biopsies between 2007 and 2009. One 
thowsand two hundred and eighty two were included in this study. Results: Of the 1282 
patients undergoing prostate biopsy, the prevalence of cancer was 28.6% (336 
patients). Patients with positive biopsies were older, with values of PSA and PSA 
density higher than patients com negative biopsies. Neoplasia tends to be more 
common in the peripheral region of the gland compared to the transition zone. There 
was no difference between the tumor distribution and the Gleasson scale. Regarding 
PSA density (PSAD), patients with cancer had an average of 0.31 ng/ml/cc compared 
with 0.10 ng/ml / cc in patients with negative results (p<0,001). Recent data propose a 
PSAD cutoff value of 0.15 ng/ml/cc. Using this cutoff, we found a specificity of 74% and 
sensitivity of 70%. When we used a cutoff value of 0.09 ng/ml/cc, we obtained a 
sensitivity of 84% (95% CI: 80-87%) and specificity of 75% (95% CI: 72-78%) and area 
under the ROC curve of 0.794 .The likelihood ratio for the two cutoffs chosen. We find 
the criterion for 0.15 ng/ml/cc value for RV + and RV - = 2.72 = 0.41. As for the criterion 
0.09 ng/ml/cc, we find a value of RV + and RV - = 3.36 = 0.21. Conclusion: In this 
study we showed that the systematic use of PSA density in patients with PSA values 
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